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ÖZ
Kedi tırmığı hastalığı genellikle çocukluk yaş grubunda sporadik olarak görülen, kendini sınırlayan zoonotik bir hastalıktır. Kedi tırmığı ya da kedi ile temas 
sonrası gelişen hastalığın klasik bulgusu bölgesel lenfadenopati olmakla birlikte nadiren nedeni bilinmeyen ateş, ensefalit, göz ve hepatosplenik tutulum 
gibi sistemik bulgulara neden olabilir. Bu yazıda, farklı şikâyet ve klinik bulguları olan sistemik tutulumlu iki adet kedi tırmığı hastalığı olgusu sunulacaktır.
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ABSTRACT
Cat scratch disease is a sporadic and self-limiting zoonotic disease of childhood. Local lymphadenitis developing after contact or scratch by a cat is the clas-
sical form of the disease but rarely can lead to the development of fever of unknown origin, encephalitis, ocular, and hepatosplenic involvement. Herein, we 
report two cases with systemic cat scratch disease with different complaints and clinical findings.

Keywords: Bartonella henselae, nodular lesion in the spleen, systemic cat scratch disease.

GİRİŞ
Bartonelloz olarak da bilinen kedi tırmığı hastalığı (KTH), 
insan ve çok sayıda hayvan türünü etkileyen zoonotik bir 
hastalıktır. Etkeni gram negatif bir basil olan Bartonella 
henselae olup dünyanın her yerinde özellikle ılıman bölge-
lerde kediler arasında oldukça yaygındır.[1] İnsanlarda enfek-
siyon sıklıkla kedilerin ısırması ya da tırmalaması sonucu 
meydana gelir. İnokülasyondan 3–10 gün sonra ağrısız eri-
tematöz papül veya püstül şeklinde ilk lezyon ortaya çıkar 
ve genellikle iz bırakmadan 2–4 hafta içinde iyileşir. Takiben 
gelişen bölgesel lenfadenopati (LAP) en önemli klinik belir-

tidir.[2] LAP, primer olarak aksiller bölgede ve daha az oran-
da servikal ve inguinal bölgede görülmektedir. Temaslıların 
%90’ından fazlasında etkenle teması izleyen 1–7 hafta içinde 
gelişen LAP’lar, tek taraflı ve sıklıkla ağrısızdır. Bartonelloz 
kendi kendini sınırlayan bir hastalık olmakla birlikte olgu-
ların %10’unda hastaneye yatış gerekebilir. Klasik hastalık 
LAP ile seyrederken nadir olarak nedeni bilinmeyen ateş, en-
sefalit, göz, kas iskelet sistemi, karaciğer ve dalak tutulumu 
görülebilir.[3] Hastalık tanısı klinik, epidemiyolojik, serolojik, 
histolojik verilerin değerlendirilmesi ile konulmaktadır.[4] Bu 
yazıda, farklı şikâyet ve klinik bulguları olan sistemik tutu-
lumlu iki adet KTH olgusu sunulacaktır.
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OLGU 1
Sekiz yaşında erkek hasta, bir aydır devam eden yaygın ek-
lem ağrısı şikâyetiyle başvurdu. Fizik muayenesinde 1/6 
sistolik üfürümü olan hastanın artrit bulgusu yoktu, diğer 
sistem muayeneleri doğaldı. Laboratuvar incelemelerinde 
hemoglobin 10,7 g/dL, hematokrit %32,1, lökosit 7720/mm3, 
nötrofil 3700/mm3, lenfosit 3300/mm3, trombosit 497.000/
mm3 bulundu. Periferik yaymada atipik hücre yoktu. Eritrosit 
sedimentasyon hızı 69 mm/saat, C-reaktif protein (CRP) 17,7 
mg/L idi. Diğer laboratuvar bulgularında özellik yoktu. Ek-
lem ağrısı ve üfürümü olan hastada elektrokardiyografi ve 
ekokardiyografi değerlendirilmesi yapılarak akut romatizmal 
ateş dışlandı. Abdominal ultrasonografisinde (USG) karaci-
ğer sağ lob 18×10 mm ve 13×7 mm boyutunda düzgün sınırlı, 
parankime göre hipoekoik solid lezyonlar izlendi. Radyoloji-
nin önerisiyle çekilen manyetik rezonans (MR) değerlendir-
mesinde karaciğerdeki lezyonlar doğrulandı ve dalakta hi-
pointens multipl nodüler lezyonlar, L3 vertebra korpusunda 
kontrastlanma izlenen nodüler lezyon, sol iskiyumda kont-
rastlanma gösteren alan saptandı. Karaciğer, dalak ve kemik 
bulguları granülomatöz hastalık tutulumu olarak yorumladı 
ve etiyoloji açısından değerlendirildi. Tüberküloz, brusella 
ve tularemi saptanmadı. İmmünglobulinleri ve lenfosit alt 
grupları negatif olan hastanın nitroblue tetrazoliyum testi 
normaldi. Toksoplazma, Ebstein-Barr virüs (EBV), rubella, 
sitomegalovirüs (CMV) serolojileri, brusella, salmonella ve 
mikoplazma negatif saptandı. Hastanın karaciğer lezyonla-
rından biyopsi örneklemesi yapıldı ve patoloji nonkazeifiye 
granülomatöz bulgular ile uyumluydu. KTH’nin dışlanması 
için yapılan immünofloresans antikor (IFA) testi pozitifti. Ai-
leden, üç ay önce sokak kedisinin sağ elini tırmaladığı öğre-
nildi. Hastaya dört hafta ağızdan azitromisin ve rifampisin 
tedavileri başlandı. Şikâyetleri azalan hasta ayaktan izleme 
alındı kontrol MR değerlendirmelerinde karaciğer, dalak ve 
kemik tutulum bulguları gerilemişti.

OLGU 2
On üç yaşında erkek hasta, ishal, kusma, ateş ve karın ağrısı 
şikâyetleriyle başvurdu. Fizik muayenede batın hassasiyeti 
vardı, organomegalisi yoktu, diğer sistem muayeneleri do-
ğaldı. Laboratuvar incelemelerinde hemoglobin 12,5 g/dL, 
hematokrit %37,4, lökosit 11.570/mm3, nötrofil 7600/mm3, 
lenfosit 3600/mm3, trombosit 350.000/mm3 bulundu. Peri-
ferik yaymada atipik hücre yoktu. Eritrosit sedimentasyon 
hızı 71 mm/saat, CRP 76,63 mg/L idi. Diğer laboratuvar bul-
gularında özellik yoktu. Hastanın genel durumunun ve oral 
alımının iyi olmaması nedeniyle yatışı yapıldı. İntravenöz 
seftriakson tedavisi başlandı. Hastanın EBV, rubella, CMV, 

toksoplazma serolojileri, brusella, salmonella ve mikoplaz-
ma negatif saptandı. Abdominal USG’de dalak orta kesimde 
parankimde 9×9 mm çapında hipoekoik silik sınırlı nodüler 
lezyonlar ve mezenterik yağlı planlar içerisinde en büyüğü 
19×6 mm boyutunda yağlı hilusu seçilen multipl lenf nodları 
tespit edildi. Hasta detaylı sorgulandığında kedilerle yakın 
teması ve kedi tırmalanma hikâyesi öğrenildi. Serumda B. 
henselae’ya karşı oluşan antikorlar IFA yöntemi ile pozitif 
saptandı. Hastanın immün sistem değerlendirmesi normal-
di. Yatışı esnasında alınan idrar ve kan kültüründe üreme 
olmayan hastanın seftriakson tedavisi 10. günde kesilerek 
oral azitromisin başlandı. Takiplerinde genel durumu iyi sey-
reden, kontrol tetkiklerinde CRP’si gerileyen hasta, ayaktan 
takip edilmek üzere taburcu edildi.

TARTIŞMA
KTH gram-negatif bir basil olan B. henselae’nın neden oldu-
ğu daha çok çocuklarda görülebilen kendi kendini sınırlayan 
subakut bir bölgesel lenfadenit sendromudur. Genel olarak 
hastalığın görülme sıklığı yılda 9,3/100.000 iken, hastaların 
ailesinde bu insidans %4,8’e kadar çıkmaktadır. Kedilerin 
yaklaşık %14–53’ünün B. henselae serolojisi pozitiftir. Pri-
mer lezyon olguların %50–75’inde, hayvanla temastan 7–14 
gün sonra ısırık bölgesinde 2–3 mm çapında kırmızı papül 
şeklinde ortaya çıkar. Bu lezyon dermiste, aksillada, servikal 
bölgede veya konjunktivada görülebilir. Deri lezyonundan 
1–7 hafta sonra bölgesel kronik LAP gelişir. LAP’lar çoğun-
lukla aksiller ve servikal bölgede ortaya çıkar.[5] Hastaların 
üçte birinde ateş, letarji, baş, kas ve eklem ağrısı gibi sistemik 
semptomlar da görülebilir. İkinci hastamızdaki başvuru şikâ-
yetleri nadir görülen sistemik tutulum ile ilişkili olan eklem 
ağrısı, baş ağrısı, kusma ve ateş şikâyetleriydi.

KTH tanısı, yakın zamandaki kedi tırmalama ya da ısırma 
öyküsü ile birlikte hastalığa özgü klinik bulgular ve labora-
tuvar destekleme ile konulmaktadır. Margileth[6] tarafından 
yapılan bir çalışma sonucu geliştirilen KTH tanı kriterleri 
dört bulgudan üçünün olmasını içerir: 1) İnokülasyon ye-
rinin varlığına bakmaksızın kedi ya da pire teması, 2) Ade-
nopatinin diğer nedenleri için serolojik testlerin negatif 
olması, lenf nodundan aspire edilen püyün steril olması, 
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) testinin pozitif olması ve/
veya bilgisayarlı tomografi incelemesinde karaciğer/dalak-
ta lezyonların görülmesi, 3) ELISA pozitif olması veya IFA 
testinin≥1:64 ile pozitif olması, 4) Biyopside KTH ile uyumlu 
granülomatöz inflamasyon görülmesi veya Warthin-Starry 
gümüş boyasının pozitif olması. Bizim olgularımızda da bu 
kriterler mevcuttu. 
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Radyolojik görüntülemede santrali nekrotik büyümüş lenf 
nodları ve inokülasyon bölgesinde lenfatik drenajın bozul-
masıyla LAP çevresinde yumuşak dokuda ödem görülebi-
lir. LAP’lar MR’de T1 ağırlıklı görüntülemelerde hipointens, 
T2’de ise hiperintens, kontrastlı kesitlerde halkasal kontrast-
lanma şeklindedir.[7] KTH ile ilişkili LAP’ın ayırıcı tanısında 
lenfoma, sarkom, sarkoidoz gibi enfeksiyöz olmayan lezyon-
lar ve bakteriyel ve viral etkenler, tüberküloz, tularemi, tok-
soplazma gibi enfeksiyöz lezyonlar sayılabilir.

KTH nadir olarak sistemik ve yaygın seyir gösterebilir. Yay-
gın KTH’de ensefalit, pnömoni, osteomiyelit, nöroretinit ve 
Parinaud oküloglandüler sendrom şeklinde oküler tutulum 
ve hepatosplenik hastalık gözlenebilir. Son yıllarda yayın-
lanan makalelerde sistemik yayılımlı KTH sayısının arttığı 
gözlenmiştir. Arisoy ve ark.,[8] KTH tanısı konulan 101 has-
tayı geriye dönük olarak incelemiş ve 19 olguda (%19) hepa-
tosplenik tutulum kriterlerinin bulunduğunu belirtmişlerdir. 
Hepatosplenik tutulumu olan KTH olgularında lezyonlar 2 
cm’den küçük mikroapse şeklindedir. USG bulguları hasta-
lığın evresine göre değişir; piyojenik hepatik mikroapseler 
başlangıçta hiperekojen nodüller olarak görünebilir, ancak 
hastalık ilerledikçe görünümleri bozulmaya başlar ve hipoe-
kojen kötü tanımlanmış alanlara dönüşürler.[9] Olgularımız-
daki karaciğer ve dalak parankimindeki hipoekoik silik sınırlı 
nodüler lezyonlar KTH’yi düşündürmekteydi.

Sistemik KTH’de kas iskelet sistemi tutulumu olabilir. İsra-
il’den yayınlanan 913 hastalık geniş bir seride, hastaların 
%10,5’inde kas iskelet sistemi tutulumu bulgusu saptan-
mıştır.[10] En sık bulgu miyalji, artrit ve artralji olmakla bir-
likte nadiren tendinit ve osteomiyelit de görülebilir. Hajjaji 
ve ark.[11] tarafından yapılan derlemede kemik tutulumlu 
hastaların yaş ortancası 9 yaş, en sık etkilenen kemikler ise 
vertebra ve pelvik bölge olarak bildirilmiştir. Birinci olgu-
muzun da literatür ile uyumlu olarak vertebra ve iskiyum 
tutulumu vardı.

İzole LAP bulgusu olan KTH olgularında antibiyotik teda-
visinin her zaman gerekli olmadığını immün yetmezliği 
olmayan hastalarda semptomatik yaklaşım ve gözlemin 
yeterli olduğunu savunan yazarlar olmakla birlikte mikroor-
ganizmanın yayılım riskinden dolayı sağlam konak da tedavi 
edilmelidir.[12,13] İki hastamızın da immün sistem değerlen-
dirmeleri normaldi. İzole LAP ile başvuran hastalarda beş 
günlük azitromisin tedavisi genellikle yeterlidir. Azitromisin 
kullanamayan hastalarda klaritromisin, trimetoprim-sülfa-
metoksazol ve rifampisin kullanılabilir. Nedeni bilinmeyen 
ateş ve hepatosplenik tutulumlu olgularda azitromisin ve 14 
gün süreyle 20 mg/kg dozunda rifampisinin ikili kullanımına 

iyi yanıt bildirilmiştir.[8] Klaritromisin, trimetoprim-sülfame-
toksazol, doksisiklin, siprofloksasin ve gentamisin sistemik 
KTH’de tercih edilebilen diğer antibiyotiklerdir.[14]

Parinaud oküloglandüler sendrom ve ensefalit bulguları 
olan hastalara 10–14 gün ikili tedavi, nöroretinit ve kemik 
tutulumu olan hastalarda ise 4–6 hafta tedavi önerilmekte-
dir. Kemik tutulumu olan olgumuzda dört haftalık tedavi ile 
klinik düzelme sağlanmıştır.

Sonuç olarak, KTH yaygın ve sistemik yayılım gösterebilir. 
Nedeni bilinmeyen ateş ve eklem bulguları olan hastalarda 
ayırıcı tanıda sistemik KTH akılda bulundurulmalı ve ayrıntılı 
radyolojik değerlendirme yapılarak tedavi planlanmalıdır.
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